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La microbiologie et l'interprétation des hémocultures positives, ainsi que l'épidémiologie et la mortalité 
des épisodes de bactériémie/fongémie ont fait l'objet de publications récentes (notamment Weinstein 
& al., Clin. Infect. Dis. 1997, 24:584-602), mais le sujet a été étudié essentiellement dans des 
hôpitaux américains tertiaires. Nous nous y sommes intéressé pour un hôpital suisse de taille moyenne. 
 
Méthode. Etude rétrospective, sur une période de 20 mois, des dossiers des patients adultes et 
pédiatriques ayant eu un ou plusieurs résultats positifs d'hémoculture. 
 
Résultats. Deux cent-quinze patients ont été à l’origine de 232 épisodes d'hémocultures positives, 
ramenant 403 germes; 86% d'entre eux, isolés à l'occasion de 180 épisodes, ont été considérés comme 
pathogènes. E. coli (22%), S. aureus (21%), les staphylocoques coagulase-négative (10%), S. 
pneumoniae (7%) et C. albicans (6%) étaient les pathogènes les plus fréquents. Les staphylocoques 
coagulase-négative ont été souvent isolés (17% des hémocultures positives), mais ont été considérés 
comme contaminants dans 38% des cas; à l'inverse, les autres germes mentionnés étaient significatifs 
sur le plan clinique dans 98% à 100% des cas. La moitié des 180 épisodes de bactériémie/fongémie 
étaient nosocomiaux, et 34% avaient pour origine un cathéter intravasculaire. Le tractus urinaire (23%), 
les cathéters intravasculaires (18%) et le tractus digestif (12%) ont été les portes d'entrées les plus 
fréquentes. La mortalité attribuable des épisodes de bactériémie/fongémie a été de 9%, 
significativement plus élevée pour les fongémies (36%) que pour les bactériémies (p 0.005). On a 
observé une augmentation de la mortalité attribuable avec l'augmentation du nombre de comorbidités 
(p 0.06). 
 
Conclusions. Bien que nos données rejoignent sur de nombreux points celles de la littérature 
américaine, nous avons noté plusieurs différences intéressantes, notamment un taux de contamination 
des hémocultures beaucoup plus bas (10% vs 51% pour Weinstein), et une mortalité attribuable plus 
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Une infection est définie par la présence de germes dans un site de l'organisme normalement 
stérile. Une hémoculture positive signifie que ces microorganismes sont en circulation dans le sang, 
sauf s'il s'agit d'une contamination. Une bactériémie ou une fongémie peuvent être transitoires, 
intermittentes ou continues, et de gravité clinique variable allant de l'état fébrile non compliqué à l’état 
de choc (1, 2). La perturbation de la température, de la fréquence cardiaque, de la fréquence 
respiratoire et du compte leucocytaire indique une réponse inflammatoire systémique de l'organisme à 
une variété d’agressions (« systemic inflammatory response syndrome »  ou SIRS). Lorsque elle est 
associée à l'évidence microbiologique d'un germe circulant dans le sang, il s’agit d’une sepsis (3). 
L'importance clinique d’une hémoculture positive est donc variable et son interprétation 
s’avère parfois difficile. Dans son évaluation, le clinicien peut considérer divers paramètres (3): le 
degré de sévérité des manifestations cliniques, le germe responsable et sa mortalité attribuable, le 
nombre d'hémocultures positives sur le nombre total effectué, le nombre de microorganismes 
différents isolés par bouteille d'hémoculture (épisode uni- vs polymicrobien), l'intensité de la 
bactériémie/fongémie (nombre de « colony-forming units » ; CFU/ml) (4) et la vitesse de croissance 
en culture. 
Weinstein & al. ont publié en 1997 une étude multicentrique analysant une grande série 
d’hémocultures positives représentatives des années 90 aux Etats-Unis (5) : ils ont décrit la 
microbiologie de 1'585 hémocultures positives et réparti les 1'844 germes isolés selon leur signification 
clinique. Ils ont étudié de nombreux aspects épidémiologiques, thérapeutiques et pronostiques des 
bactériémies/fongémies et relevé certains changements intervenus depuis les années 80 (5, 6, 7). 
Le sujet a essentiellement été étudié dans des hôpitaux américains de grande taille. Nous 
avons pensé qu’il serait intéressant de réaliser une étude du même type dans un hôpital suisse de 
premier recours de taille moyenne. Le but de ce travail était donc d'établir la microbiologie des 
hémocultures positives à l'Hôpital Cantonal de Fribourg en 1997 et 1998, d'en définir la signification 
clinique, de décrire certains aspects épidémiologiques des bactériémies et des fongémies et d’en 
évaluer le traitement et la mortalité. Nous avons comparé nos résultats à ceux de l'étude de référence 










Nous avons revu les dossiers des patients adultes et pédiatriques hospitalisés à l’Hôpital 
Cantonal de Fribourg durant la période de janvier 1997 à août 1998 (20 mois) qui avaient un ou 
plusieurs résultats positifs d’hémoculture. 
L’Hôpital Cantonal de Fribourg est un centre de premier recours de 402 lits qui draine les 
patients d’une population urbaine et rurale de 100'000 habitants. Il ne compte pas de service de 
chirurgie cardiaque, de neurochirurgie, d’unité de transplantation, de centre de grands brûlés, ni de 
soins intensifs pédiatriques. Une petite proportion des patients y sont transférés à partir d’hôpitaux de 
district, essentiellement pour une prise en charge aux soins intensifs. 
Les dossiers ont étés analysés par l’auteur, médecin assistante ayant de l’expérience en 
médecine interne et ayant été sensibilisée à l’analyse des hémocultures par un spécialiste en maladies 
infectieuses ; ce dernier a été consulté pour les cas difficiles. 
 
 
Méthodes de laboratoire 
 
Pour les adultes, 15-20 ml de sang ont été prélevés pour chaque hémoculture, dont deux 
parts égales ont servi à ensemencer un flacon pour culture aérobe et un flacon pour culture anaérobe. 
Chez les enfants, le volume prélevé était variable en fonction de l’âge et généralement ensemencé 
dans un seul flacon pour culture aérobe. Le prélèvement a été effectué par une infirmière, au lit du 
malade, après désinfection de la peau au point de ponction avec une solution à base d’alcool et de 
povidone-iode. Il ne nous a pas été possible d’identifier les échantillons obtenus à travers un cathéter 
veineux périphérique (sauf cas particuliers) et nous avons estimé que plus de 90% ont été obtenus 
par une ponction veineuse directe. Ceux obtenus par un accès veineux central ont été identifiés. Les 
échantillons ont été placés dans le système automatique d'hémoculture Vital (BioMérieux, Marcy 
l’étoile, France), et incubés durant 7 jours. Ce système permet de détecter les bactéries aérobes et 
anaérobes, certains champignons (principalement les levures), mais pas les mycobactéries. Le bouillon 
des flacons positifs a été sous-cultivé et les microorganismes ont été identifiés selon des méthodes 
standards. Les antibiogrammes ont été pratiqués selon les recommandations du National Committee 





Signification clinique des hémocultures positives 
 
Les hémocultures positives ont été évaluées afin de déterminer si les microorganismes isolés 
étaient pathogènes (vrais positifs) ou contaminants (faux positifs). La classification s’est faite sur la 
base de l’histoire du patient, de son status, des résultats de laboratoires (avec une attention 
particulière pour la protéine C-réactive (CRP, en mg/l) et aux leucocytes), du nombre d’hémocultures 
positives par rapport au nombre total effectué, de la rapidité de croissance du germe en culture, des 
résultats d’imagerie et de l’évolution clinique. 
Lorsque l'étude du dossier ne permettait pas de trancher, l'hémoculture positive était 
considérée de signification indéterminée. Le terme de bactériémie/fongémie est utilisé pour parler des 
hémocultures considérées comme cliniquement significatives, indépendamment de la gravité de l'état 





Episode. Un épisode de bactériémie/fongémie a été défini par une série d'hémocultures 
positives dans une période de 48 heures, la date de l'épisode étant celle de la première hémoculture 
positive de la série. Toutefois, s’il était cliniquement évident qu’un ou plusieurs résultats positifs au-
delà de ces 48 heures faisaient partie du même épisode, notamment en cas d’endocardite, ils y ont été 
inclus. 
 
Infection nosocomiale. Un épisode de bactériémie/fongémie a été défini comme 
nosocomial si l'infection avait été acquise par le patient au cours de son hospitalisation dans un délai 
de plus de 48 heures après l’admission (8). 
 
Facteurs prédisposant. Un certain nombre de comorbidités ont été considéré comme des 
facteurs prédisposant pour une bactériémie ou une fongémie : le diabète nécessitant un traitement 
d’insuline ou d’antidiabétiques oraux, toute thérapie immunosuppressive y compris une corticothérapie 
(prednisone >20 mg/j depuis >2 semaines ou >30 mg/j depuis >1 semaine ), le SIDA, les 
hémopathies malignes, les néoplasies solides, l’insuffisance rénale (créatinine sérique >180 µmol/l, à 
l’exception de l’insuffisance pré-rénale rapidement corrigée), la cirrhose hépatique, un acte chirurgical 
récent (<2 semaines), la toxicomanie avec injection de drogue par voie intraveineuse, les 
polytraumatismes avec admission du patient aux soins intensifs, le status après splénectomie. 
 
Les portes d’entrée des microorganismes ont été réparties comme suit: génito-urinaire, 
pulmonaire, abdominale, cutanée, cathéter intravasculaire, site chirurgical ou autres sites, selon des 
critères établis pour la surveillance des infections nosocomiales. Si la porte d’entrée de l’épisode était 
impossible à établir, elle était classée comme indéterminée. 
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L’antibiothérapie a été relevée à 3 moments: 1) à l'instauration du traitement empirique, 2) 
lors de l’obtention du Gram de l'hémoculture positive et communication du résultat au clinicien, 3) 
après identification du germe et de l’antibiogramme. Vingt-quatre heures ont été laissées au clinicien 
pour adapter l’antibiothérapie lors des étapes 2 et 3. Le choix thérapeutique a été considéré comme 
adéquat si le germe était sensible in vitro à l’antibiotique prescrit ou si sa sensibilité à l'antibiotique 
prescrit pouvait être déduite de sa sensibilité à d'autres antibiotiques testés ou prédictible sur une 
base générale (sensibilité naturelle); il était considéré comme inadéquat dans le cas contraire. 
L’abstention thérapeutique chez les patients en fin de vie ou lors d’épisodes transitoires de 
bactériémie/fongémie sans traduction clinique a été considérée comme adéquate. La prescription 
d’une quinolone ou d’une céphalosporine de 3ème génération lors d’épisodes de bactériémies à 
staphylocoques dorés ou coagulase-négative et la prescription d'une quinolone pour les streptocoques 
a été considérée comme inadéquate, indépendamment du résultat de l'antibiogramme. Dans les cas 
où le germe finalement identifié n’était pas couvert de manière satisfaisante, le choix de 
l’antibiothérapie empirique a donc pu être considéré comme inadéquat même s’il correspondait aux 
recommandations classiques pour l’antibiothérapie empirique (The Sanford Guide to antimicrobial 
therapy). 
 
L’évolution clinique des épisodes de bactériémie/fongémie a été classée comme suit : 1) 
patient vivant lors de sa sortie ou à 30 jours de l’épisode s'il était encore hospitalisé, 2) décès du 
patient en relation avec l’épisode de bactériémie/fongémie (mortalité attribuable), 3) décès du 
patient sans relation avec l’épisode de bactériémie/fongémie, 4) décès du patient avec relation 








Les différences de proportions ont été analysées par un test de chi-carré bidirectionnel, avec 












Signification clinique des hémocultures positives 
 
Nous avons passé en revue les dossiers de 215 patients à l'origine de 232 épisodes 
d’hémocultures positives, au cours desquels 403 germes ont été isolés. Trois cent quarante-six 
microorganismes (85,9%), isolés à l'occasion de 180 épisodes ont été considérés comme pathogènes, 
39 microorganismes (9,7%) dans 36 épisodes comme des contaminants et 18 microorganismes 






Escherichia coli est le germe qui a été le plus fréquemment retrouvé (19,1%), suivi du 
staphylocoque doré (18,6%) et des staphylocoques coagulase-négative (16,9%) (tableau 1). E.coli et 
le staphylocoque doré étaient des pathogènes dans la majorité des cas (98,7%), alors que les 
staphylocoques coagulase-négative ne l’étaient que dans 50 % des cas et représentaient deux tiers 
des germes considérés comme des contaminants. En raison de leur haute prévalence, les 
staphylocoques coagulase-négative restaient toutefois en troisième position des germes responsables 
de bactériémies. 
Le pneumocoque, les streptocoques ß-hémolytiques, Haemophilus influenzae, les 
entérobactériacées, Pseudomonas aeruginosa ainsi que les autres bacilles Gram négatif non 
fermentatifs étaient presque toujours des pathogènes. 
Les streptocoques viridans et les entérocoques étaient des pathogènes dans respectivement 
65% et 87,5% des cas. 
Les 5 anaérobes stricts isolés (1,2% des germes) étaient des pathogènes. 
Parmi les 24 Candida sp, soit 6% de la totalité des isolats, 87,5% étaient des pathogènes. 
Des 180 épisodes de bactériémie/fongémie, 174 (96,7%) étaient unimicrobiens et 6 (3,3%) 







Tableau 1. Signification clinique des germes isolés dans les hémocultures. 
  Nb. (%) d'isolats 
Microorganismes Nb. d'isolats Pathogène Contaminant Indéterminé 
Aérobes & anaérobes facultatifs     
     Gram positif     
Staphylococcus aureus 75 74 (98.7) 0  1 (1.3) 
Staphylocoques coagulase négatifs 68 34 (50) 26 (38.2) 8 (11.8) 
Streptococcus viridans 20 13 (65) 4 (20) 3 (15) 
Streptococcus pneumoniae 25 25 (100) 0  0  
Streptococcus agalactiae ( groupe B ) 8 7 (87.5) 0  1 (12.5) 
Streptococcus pyogenes ( groupe A ) 9 9 (100) 0  0  
Steptococcus equisimilis ( groupe C ) 3 3 (100) 0  0  
Enterococcus sp 7 5 (71.4) 2 (28.6) 0  
Autres bactéries Gram positif * 6 0  6 (100) 0  
     Gram négatif     
Escherichia coli 77 76 (98.7) 0  1 (1.3) 
Klebsiella sp 13 13 (100) 0  0  
Enterobacter sp 11 11 (100) 0  0  
Serratia sp 7 7 (100) 0  0  
Salmonella sp 7 7 (100) 0  0  
Autres Enterobacteriaceae ** 8 8 (100) 0  0  
Pseudomonas aeruginosa 7 7 (100) 0  0  
Pseudomonas sp 5 5 (100) 0  0  
Autres bâtonnets non fermentatifs *** 5 5 (100) 0  0  
Haemophilus influenzae 6 6 (100) 0  0  
Autres bactéries Gram négatif **** 7 5 (71.4) 1 (14.3) 1 (14.3) 
Anaérobes stricts     
Bactéroïdes sp 2 2 (100) 0  0  
Prevotella sp 3 3 (100) 0  0  
Levures     
Candida albicans 21 20 (95.2) 0  1 (4.8) 
Candida autres que albicans 3 1 (33.3) 0  2 (66.7) 
TOTAL 403 346 (85.9) 39 (9.7) 18 (4.4) 
 
* Bacillus autre que anthracis (1), Corynebacterium sp (2), Brevibacterium sp (1), Lactococcus sp (1), 
Lactobacillus sp (1) 
** Citrobacter sp (2), Morganella sp (4), Proteus mirabilis (2) 
*** Stenotrophomonas maltophilia (2), Acinetobacter Iwoffi (1), Burkholderia cepacia (2) 








Age & sexe. Tous les âges étaient représentés par les 215 patients étudiés, de la naissance à 
l'âge de 92 ans (moyenne de 52,9 ans, DS 27,1 ans); 14% des patients avaient moins de 15 ans. Les 
hommes constituaient 56,5% du collectif. 
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Lieu d’acquisition de l’infection (tableau 2). Des 180 épisodes de bactériémie/fongémie, 
86 (47,8%) étaient extra-hospitaliers et 94 (52,2%) nosocomiaux. Tous les staphylocoques coagulase-
négative et toutes les levures ont été retrouvés chez des patients hospitalisés, alors que le 
pneumocoque et H. influenzae n’ont été responsables que d’épisodes acquis en dehors de l'hôpital. 
Les staphylocoques dorés ont été acquis en milieu hospitalier dans 67,9% des cas et P. aeruginosa 
dans 80% des cas. 
 
 
Tableau 2. Distribution des épisodes de bactériémie/fongémie en fonction du lieu  
d'acquisition de l'infection. 
 Nb. (%) d'épisodes 
Microorganismes (nb.) Extra- hospitaliers Nosocomiaux 
Episodes unimicrobiens (174) 82 (47.1) 92 (52.9) 
     Gram positif    
Staphylococcus aureus (28) 9 (32.1) 19 (67.9) 
Staphylocoques coagulase négatifs (13) 0  13 (100) 
Streptococcus viridans (8) 4 (50) 4 (50) 
Streptococcus pneumoniae (14) 14 (100) 0  
Autres streptocoques * (15) 8 (53.3) 7 (46.7) 
     Gram négatif    
Escherichia coli (44) 30 (68.2) 14 (31.8) 
Klebsiella sp (5) 2 (40) 3 (60) 
Enterobacter sp (7) 0  7 (100) 
Autres Enterobacteriaceae ** (12) 6 (50) 6 (50) 
Pseudomonas aeruginosa (5) 1 (20) 4 (80) 
Haemophilus Influenzae (5) 5 (100) 0  
Autres bactéries Gram  négatif *** (6) 3 (50) 3 (100) 
     Anaérobes stricts • (1) 0  1 (100) 
     Levures (11) 0  11 (100) 
Episodes polymicrobiens ° (6) 4 (66.7) 2 (33.3) 
Total (180) 86 (47.8) 94 (52.2) 
 
* Enterococcus sp (2 nosocomiaux), Streptocoques des groupes A (6 extra- hospitaliers), 
B (1 extra- hospitalier, 4 nosocomiaux) et C (1 extra- hospitalier, 1 nosocomial) 
** Morganella sp (2 nosocomiaux), Proteus mirabilis (1 extra- hospitalier), Citrobacter 
freundi (1 nosocomial), Serratia marcescens (3 nosocomiaux), Salmonella sp (5 extra- 
hospitaliers) 
*** Actinobacillus actinomycetemcomitans (1 extra- hospitalier), Campylobacter jejuni 
(1 extra- hospitalier), Burkholderia cepacia (1 nosocomial), Stenotrophomonas 
maltophilia (1 nosocomial), Pseudomonas sp (1 extra- hospitalier, 1 nosocomial) 
• Bacteroïdes fragilis 
° Morganella sp & Ecoli (nosocomial), Prevotella buccae & E.coli (extra- hospitalier), 
Staphylococcus aureus & Acinetobacter Iwoffi (nosocomial), Enterococcus faecium 
& Klebsiella pneumoniae (extra- hospitalier), Bacteroïdes fragilis & E.coli (extra- 





Service. La majorité des épisodes de bactériémie/fongémie ont été constatés chez des 
patients hospitalisés dans le service de médecine (56,1%), suivi des soins intensifs (19,5%), des 
services chirurgicaux (y compris la gynécologie et l’obstétrique (16,1%) et de la pédiatrie (8,3%). Pour 
les épisodes unimicrobiens, E.coli a été le germe le plus fréquemment retrouvé en médecine (33,7%), 
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suivi du staphylocoque doré (16,3%). Aux soins intensifs, 25,7% des épisodes étaient dus au 
staphylocoque doré, suivi des staphylocoques coagulase-négative, du pneumocoque et des levures 
dans la même proportion (11,4%). Dans les services chirurgicaux, les épisodes unimicrobiens à 
bacilles gram négatif étaient prédominants (58,6%) et la plupart étaient des entérobacteriacées. 
Aucun germe ne prédominait en pédiatrie. Etonnamment, un seul cas de bactériémie à P. aeruginosa a 
été observé aux soins intensifs, contre 4 en médecine. Quatre épisodes polymicrobiens ont eu lieu en 
médecine, contre 2 en chirurgie.  
 
 
Portes d’entrée des microorganismes (tableau 3). La source des microorganismes a pu 
être identifiée pour la majorité des épisodes (75,6%). La porte d’entrée génito-urinaire est la plus 
fréquemment retrouvée (23,3%), suivie des cathéters intravasculaires (17,8%), des poumons et de 
l’abdomen. On a pu noter 10 cas (5,6%) d’endocardite ; la microbiologie ainsi que la porte d’entrée 
supposée de ces épisodes sont décrites en annexe (I). 
 
 
Tableau 3. Distribution des épisodes de bactériémie/fongémie en fonction de la porte d'entrée des microorganismes. 
  Nb. (%) d’épisodes 
Microorganismes (nb.) 
Genito-
urinaire Cathéter Pulmonaire Abdominal Cutané 
Site 
chirurgical Autres• Indéterminé 
Episodes unimicrobiens (174) 42 (24.2) 32 (18.4) 22 (12.6) 16 (9.2) 7 (4) 3 (1.7) 8 (4.6) 44 (25.3) 
     Gram positif           
Staphylococcus aureus (28) 1 (3.6) 10 (35.6) 1 (3.6) 0  1 (3.6) 1 (3.6) 1 (3.6) 13 (46.4) 
Staphylocoques coagulase négatifs (13) 0  8 (61.5) 0  0  1 (7.7) 1 (7.7) 0  3 (23.1) 
Streptococcus viridans (8) 0  0  1 (12.5) 1 (12.5) 0  0  2 (25) 4 (50) 
Streptococcus pneumoniae (14) 0  0  12 (85.7) 0  0  0  0  2 (14.3) 
Autres streptocoques * (15) 2 (13.3) 2 (13.3) 1 (6.7) 0  3 (20) 0  3 (20) 4 (26.7) 
     Gram négatif           
Escherichia coli (44) 36 (81.8) 0  1 (2.3) 3 (6.8) 0  0  0  4 (9.1) 
Klebsiella sp (5) 0  2 (40) 1 (20) 1 (20) 0  0  0  1 (20) 
Enterobacter sp (7) 1 (14.3) 1 (14.3) 0  0  0  0  0  5 (71.4) 
Autres Enterobacteriaceae** (12) 1 (8.3) 2 (16.8) 0  6 (50) 1 (8.3) 1 (8.3) 0  1 (8.3) 
Pseudomonas aeruginosa (5) 1 (20) 0  2 (40) 1 (20) 0  0  0  1 (20) 
Haemophilus Influenzae (5) 0  0  3 (60) 0  0  0  2 (40) 0  
Autres bactéries Gram  négatif *** (6) 0  1 (16.7) 0  2 (33.3) 1 (16.7) 0  0  2 (33.3) 
     Anaérobes stricts (1) 0  0  0  1 (100) 0  0  0  0  
     Levures (11) 0  6 (54.5) 0  1 (9.1) 0  0  0  4 (36.4) 
Episodes polymicrobiens ° (6) 0  0  1 (16.7) 5 (83.3) 0  0  0  0  
Total  (180) 42 (23.3) 32 (17.8) 23 (12.8) 21 (11.7) 7 (3.9) 3 (1.7) 8 (4.4) 44 (24.4) 
M + C (61) 22  24  5  5  2  2  1  _  
C (75) 20  8  18  16  5  1  7  _  
 
• Autres : ORL, transmission verticale 
* Enterococcus sp, Streptocoques des groupes A, B et C 
** Morganella sp, Proteus mirabilis, Citrobacter freundi, Serratia marcescens, Salmonella sp 
*** Actinobacillus actinomycetemcomitans, Campylobacter jejuni, Burkholderia cepacia, Stenotrophomonas maltophilia, Pseudomonas sp 
° Morganella sp & Ecoli, Prevotella buccae & E.coli, Staphylococcus aureus & Acinetobacter Iwoffi,, Enterococcus faecium & Klebsiella 
pneumoniae, Bacteroïdes fragilis & E.coli, Eikenella corrodens &Prevotella buccae & Klebsiella oxytoca 
M + C = sur la base d’une culture de la porte d’entrée et de la clinique 




E. coli a été retrouvé dans 85,7% des bactériémies à point de départ génito-urinaire et les 
staphylocoques dans 56,3% des infections sur cathéter (à part égale pour les staphylocoques dorés et 
les staphylocoques coagulase-négative), le pneumocoque est retrouvé dans 52,2% des bactériémies à 
point de départ pulmonaire et les épisodes d’origine abdominale étaient dus principalement à des 
entérobactériacées et étaient souvent polymicrobiens (23,8%). La porte d’entrée n’a pas pu être 
déterminée pour la moitié des épisodes à staphylocoque doré et à streptocoques du groupe viridans, 
ainsi que pour 71,4% des épisodes à Enterobacter sp. Un peu plus de la moitié des levures (54,5%) a 
été responsable d’infections sur cathéter intravasculaire. Pour les épisodes de bactériémie/fongémie 
d’origine génito-urinaire et sur cathéter, la porte d’entée a pu être confirmée par une culture du site 
dans respectivement 52% et 75% des cas, alors que cette confirmation est restée plus rare pour les 





La protéine C-réactive (CRP) a été mesurée dans les 24 heures suivant la première 
hémoculture positive dans 167 épisodes de bactériémie/fongémie et 36 épisodes de contamination. 
Une valeur >200 mg/l (norme : <5 mg/l) a été trouvée dans 39 épisodes de bactériémie/fongémie et 
dans 2 épisodes de contamination (tableau 4). La sensibilité de cette valeur seuil en mesure précoce 
est ainsi de 23,3%, sa spécificité de 94,4 %, sa valeur prédictive positive de 95,1% et sa valeur 
prédictive négative de 21%. 
 
 
Tableau 4. Valeur de Protéine C-réactive selon la signification clinique des 
hémocultures positives. 
Nb. (%) d'épisodes selon la  valeur de 
CRP (mg/ L) au moment de la première 
hémoculture positive * 
Signification clinique (nb.)*  < 100 100 - 200 > 200 
Pathogène(167) 60 (35.9) 68 (40.7) 39 (23.4) 
Contaminant (36) 20 (55.6) 14 (38.9) 2 (5.5) 
 
* les épisodes pour lesquels la valeur de CRP est inconnue ont été exclus 





Parmi les 232 hémocultures positives, 52 (22,4%) ont été prélevées alors que le patient 
recevait déjà une antibiothérapie. Lors des 180 épisodes de bactériémie/fongémie, 39 (21,7%) 
patients recevaient au moment de l’hémoculture un antibiotique, qui couvrait le germe isolé dans 7 cas 
(18%), ce qui donne un taux de bactériémie/fongémie sous antibiothérapie "efficace" de 3,9%. 
L’identité de ces 7 germes est répertoriée en annexe (II). La durée et la voie d’administration de 
l’antibiothérapie pré-hémoculture n’ont pas été relevées. 
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La majorité des patients (71,1%, 128/180) recevait un traitement antibiotique adéquat à 
chacun des 3 moments chronologiques évalués (tableau 5) ; 87,8% des patients recevaient une 
antibiothérapie adéquate après l’identification du germe, indépendamment de l’adéquation du 
traitement aux étapes précédentes. Cinq pour-cent des patients (9/180) ont eu une thérapie 
inadéquate en tout temps. Dans 6,7% des épisodes (12/180), le patient est décédé avant que la 
totalité des résultats ne soient disponibles et 1/3 d’entre eux (4/12) avait reçu un traitement inadéquat 
avant le décès. 
 
 
Tableau 5. Evaluation de l’adéquation du traitement en fonction du moment  
chronologique étudié. 
Adéquation du traitement  
Traitement Gram disponible, Germes identifiés, Nb. 
empirique  germes non identifiés antibiogramme d’épisodes 
A  A A  128 
A I I 1 
I A A 18 
I I A 12 
I I I 9 
A A décès 2 
A décès - 6 
I A décès 1 
I décès - 3 
TOTAL 180 
 
A = adéquat 
I = inadéquat 
 
 
En faisant abstraction des 12 épisodes où le patient est décédé avant que tous les résultats ne 
soient disponibles, 76,2% (128/168) des épisodes ont été traités de manière adéquate dès le début. 
Vingt-trois pour cents (39/168) des épisodes ont été traité empiriquement de manière inadéquate ; 
parmi eux, 46% (18/39) ont été modifiés correctement après réception du Gram et 30,8% (12/39) 
après identification complète du germe et selon l’antibiogramme. Le traitement a été mené de manière 
totalement inadéquate dans 5,4% (9/168) des épisodes. 
L'analyse des 39 traitements empiriques inadéquats révèle qu'il s'agissait dans 41% des cas 
d'une candidémie non suspectée initialement et dont le traitement spécifique a débuté dans les 24 
heures après l'obtention des résultas de l'examen direct; dans 25% des cas il s'agissait d'une infection 
à P. ae uginosa avec adaptation du traitement dès l'identification du germe et dans 17% des cas d'une 
infection à E. coli résistant à l'antibiotique prescrit. 
r
Toutes étapes confondues, on a pu observer que le service de chirurgie comptait le plus de 
couples germe/traitement inadéquats (25,3%, 22/87), suivi de la médecine avec 14,1% (41/250), des 
soins intensifs avec 10,3% (10/97) et de la pédiatrie avec 4.5% (2/44) (Annexe III). 
Dans 40 épisodes (22,2%), le patient a bénéficié, en plus du traitement antibiotique, d’un 






Le patient est décédé dans 24 des 180 épisodes de bactériémie/fongémie (13,3%) et le décès 
était attribuable à l'infection dans 17 cas (9,4%). Dans 156 épisodes (86,7%), le patient était vivant à 
sa sortie (53,4%) ou à 30 jours si l’hospitalisation se poursuivait (33,3%). 
 
 
Microbiologie (tableau 6). Le décès du patient était attribuable à l’épisode de 
bactériémie/fongémie dans 36,4% des infections à Candida sp (4/11), 14,3% des infections à 







Tableau 6. Evolution clinique des épisodes de bactériémie/fongémie en fonction des 
microorganismes. 
 Nb. (%) d'événements 
Microorganismes (nb.) V DR DSR DI 
Episodes unimicrobiens (174) 152 (87.3) 15 (8.6) 1 (0.6) 6 (3.5) 
     Gram positif      
Staphylococcus aureus (28) 22 (78.6) 4 (14.3) 0  2 (7.1) 
Staphylocoques coagulase négatifs (13) 13 (100) 0  0  0  
Streptococcus viridans (8) 5 (62.5) 0  0  3 (37.5) 
Streptococcus pneumoniae (14) 12 (85.7) 2 (14.3) 0  0  
Autres streptocoques * (15) 13 (86.7) 2 (13.3) 0  0  
     Gram négatif      
Escherichia coli (44) 42 (95.4) 1 (2.3) 1 (2.3) 0  
Klebsiella sp (5) 5 (100) 0  0  0  
Enterobacter sp (7) 6 (85.7) 1 (14.3) 0  0  
Autres Enterobacteriaceae ** (12) 12 (100) 0  0  0  
Pseudomonas aeruginosa (5) 4 (80) 1 (20) 0  0  
Haemophilus Influenzae (5) 5 (100) 0  0  0  
Autres bactéries Gram  négatif *** (6) 6 (100) 0  0  0  
     Anaérobes stricts (1) 1 (100) 0  0  0  
     Levures (11) 6 (54.5) 4 (36.4) 0  1 (9.1) 
Episodes polymicrobiens ° (6) 4 (66.7) 2 (33.3) 0  0  
Total (180) 156 (86.7) 17 (9.4) 1 (0.6) 6 (3.3) 
 
V = vivant 
DR = décès, en relation avec l’épisode infectieux = mortalité attribuable 
DSR = décès, sans relation avec l’épisode infectieux 
DI = décès dont la relation avec l’épisode infectieux reste indéterminée 
 
* Enterococcus sp, Streptocoques des groupes A, B et C 
** Morganella sp, Proteus mirabilis, Citrobacte rfreundi, Serratia marcescens, Salmonella sp 
*** Actinobacillus actinomycetemcomitans, Campylobacter jejuni, Burkholderia cepacia, 
Stenotrophomonas maltophilia, Pseudomonas sp 
° Morganella sp & Ecoli, Prevotella buccae & E.coli, Staphylococcus aureus & Acinetobacter Iwoffi, 
Enterococcus faecium & Klebsiella pneumoniae, Bacteroïdes fragilis & E.coli, Eikenella corrodens & 
Prevotella buccae & Klebsiella oxytoca 
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La mortalité attribuable aux épisodes dus à E. coli seul était faible (2,3%, 1/44), et elle était 
nulle pour ceux causés par des staphylocoques coagulase-négative. Il n’y a pas eu de différence 
statistiquement significative concernant la mortalité attribuable aux épisodes à germes Gram positif 
comparée à celle due aux épisodes à bactéries Gram négatif (p 0,7), ni entre les épisodes 
unimicrobiens et les épisodes polymicrobiens (p 0,9), alors que la mortalité attribuable des fongémies 




Age (figure I). La mortalité attribuable aux épisodes de bactériémie/fongémie s’est révélée 
plus élevée chez les patients de plus de 70 ans (11,8%, 8/68) que chez les patients plus jeunes (6,3% 
[1/16] pour les 0-15 ans, 7,4% [2/27] pour les 16-40 ans, 8,7% [6/69] pour les 41-70 ans). Il n’y a 















0 - 15 ans 16 - 40 ans 41 - 70 ans > 70 ans
Tranches d'âge
Figure I. Evolution clinique des épisodes de bactériémie/fongémie en fonction de l'âge des patients.
V DR DSR DI
 
 
Facteurs prédisposant (tableau 7). La mortalité attribuable aux épisodes de 
bactériémie/fongémie était corrélée avec le nombre de facteurs de risque cumulés par le patient, 
avec une augmentation de celle-ci lorsque plus d’un facteur était présent : 6,8% lorsqu’aucun 
facteur n’était présent, 5,7% avec la présence d’un seul facteur, 13,2% avec 2 facteurs et 26,7% 




Tableau 7. Evolution des épisodes de bactériémie/fongémie en fonction du nombre de 
facteurs prédisposant du patient. 
  Nb. (%) d’épisodes 
Facteurs prédisposants (nb.) V DR DSR DI 
Présence de facteurs prédisposants (106) 88 (83.1) 12 (11.3) 1 (0.9) 5 (4.7) 
1 facteur prédisposant (53) 50 (94.3) 3 (5.7) 0  0  
2 facteurs prédisposant (38) 27 (71.1) 5 (13.2) 1 (2.5) 5 (13.2) 
≥ 3  facteurs prédisposant (15) 11 (73.3) 4 (26.7) 0  0  
Absence de facteurs prédisposant (74) 68 (91.9) 5 (6.8) 0  1 (1.3) 
Total (180) 156 (86.7) 17 (9.4) 1 (0.6) 6 (3.3) 
 
V = vivant 
DR = décès, en relation avec l’épisode = mortalité attribuable 
DSR = décès, sans relation avec l’épisode infectieux 
DI = décès dont la relation avec l’épisode infectieux reste indéterminée 
Facteurs prédisposant: diabète, insuffisance rénale, cirrhose hépatique, hémopathie maligne, 
néoplasie solide, traumatisme sévère, acte chirurgical récent, polytoxicomanie avec injection de 






Lieu d’acquisition de l’infection (tableau 8). La mortalité attribuable aux épisodes de 
bactériémie/fongémie a été plus élevée lorsque ceux-ci étaient nosocomiaux (12,8%) que lorsqu'ils 
étaient acquis en dehors de l'hôpital (5,8%), mais cette différence n’est pas statistiquement 






Tableau 8. Evolution des épisodes de bactériémie/fongémie en fonction du lieu d'acquisition  
de l'infection.
 Nb. (%) d'épisodes 
Lieu d'acquisition (nb.) V DR DSR DI 
Extra- hospitalier (86) 80 (93) 5 (5.8) 0  1 (1.2) 
Nosocomial (94) 76 (80.8) 12 (12.8) 1 (1.1) 5  
Total (180) 156 (86.7) 17 (9.4) 1 (0.6) 6 (3.3) 
 
V = vivant 
DR = décès, en relation avec l’épisode = mortalité attribuable 
DSR = décès, sans relation avec l’épisode infectieux 





Porte d’entrée (tableau 9). Les épisodes à point de départ génito-urinaire ont eu la 
mortalité attribuable la plus faible (4,8%, 2/42), par comparaison aux sources abdominale (14,3%, 
3/21), pulmonaire (13.1%, 3/23) et indéterminée (11,6%, 5/43). Il n’y a toutefois pas eu de 





Tableau 9. Evolution des épisodes de bactériémie/fongémie en fonction de la  
porte d'entrée des microorganismes. 
 Nb. (%) d’épisodes 
Site primaire (nb.) V DR DSR DI 
Genito-urinaire (42) 40 (95.2) 2 (4.8) 0  0  
Cathéter (32) 29 (90.6) 3 (9.4) 0  0  
Respiratoire (23) 18 (78.3) 3 (13.1) 1 (4.3) 1 (4.3) 
Abdominale (21) 17 (80.9) 3 (14.3) 0  1 (4.8) 
Cutanée (7) 7 (100) 0  0  0  
Site chirurgical (3) 3 (100) 0  0  0  
Autres (9) 8 (88.9) 1 (11.1) 0  0  
Indéterminé (43) 34 (79.1) 5 (11.6) 0  4 (9.3) 
Total (180) 156 (86.7) 17 (9.4) 1 (0.6) 6 (3.3) 
 
V = vivant 
DR = décès, en relation avec l’épisode = mortalité attribuable 
DSR = décès, sans relation avec l’épisode infectieux 






Traitement antibiotique (tableau 10). En faisant abstraction des épisodes où le patient est 
décédé avant l’obtention des résultats, on a pu observer que pour les épisodes pour lesquels le 
patient recevait une thérapie adéquate aux 3 moments d’évaluation la mortalité attribuable était plus 
faible (3,1%) que lorsque le traitement empirique était inadéquat (5,6%). Il s’agit cependant de très 




Tableau 10. Evolution des épisodes de bactériémie/fongémie en fonction de l'adéquation du traitement. 
Adéquation du traitement Nb. (%) d’épisodes 
Traitement Gram disponible, Germes identifiés, Nb. pour chaque profil de traitement 
empirique  germes non identifiés antibiogramme d’épisodes V DR DSR DI 
A  A A  128  123 (96.1) 4 (3.1) 0  1 (0.8) 
A I I 1  0  1 (100) 0  0  
I A A 18  15 (83.3) 1 (5.6) 1 (5.6) 1 (5.5) 
I I A 12  11 (91.7) 1 (8.3) 0  0  
I I I 9  7 (77.8) 1 (11.1) 0  1 (11.1)
A A décès 2  0  1 (50) 0  1 (50) 
A décès - 6  0  5 (83.3) 0  1 (16.7)
I A décès 1  0  1 (100) 0  0  
I décès - 3  0  2 (66.7) 0  1 (33.3)
TOTAL 180  156 (86.7) 17 (9.4) 1 (0.6) 6 (3.3) 
 
A = adéquat 
I = inadéquat 
V = vivant 
DR = décès, en relation avec l’épisode = mortalité attribuable 
DSR = décès, sans relation avec l’épisode infectieux 






Signification clinique des hémocultures positives 
 
Nos résultats montrent un faible taux de contamination des hémocultures à l'Hôpital 
Cantonal de Fribourg. En effet 10% des isolats représentent des contaminants, alors que le travail 
de Weinstein & al. en rapporte 43%; cette valeur se situe entre 2% et 43% dans d’autres études (9, 
10, 11). Plusieurs explications sont possibles : le facteur principal réside très probablement dans le 
fait que le taux de contamination est plus faible lorsque ce sont des infirmières (c’est le cas à 
l’Hôpital Cantonal de Fribourg), ou une équipe spécialisée («iv team») qui effectuent les 
prélèvements, que lorsque celui-ci est fait par des étudiants en médecine ou des médecins, comme 
dans la plupart des hôpitaux américains (12, 13). D'autres aspects propres à la méthode de 
prélèvement ont été étudiés et leur influence sur le taux de contamination reste controversé : il 
s'agit de la modalité de ponction du sang veineux (la ponction veineuse directe serait associée à un 
taux de contamination plus faible que lorsque le prélèvement se fait par un accès vasculaire déjà en 
place [14, 15]), de la désinfection du capuchon de la bouteille avant l'ensemencement (11) et du 
changement de l'aiguille entre la ponction et l'ensemencement (16, 17, 18, 19). Le désinfectant 
utilisé semble jouer un rôle, avec dans la littérature une tendance controversée de la chlorhexidine à 
être associée à un taux de contamination plus faible que le povidone-iode (15, 20) ; cette dernière 
est utilisée à l'Hôpital Cantonal de Fribourg ainsi que dans l'étude de Weinstein & al. et n’est donc 
pas une explication à la différence du taux de contamination observée. 
Le problème de la subjectivité dans l'interprétation d'une hémoculture positive joue 
certainement un rôle dans les différences de résultats observés dans la littérature et il faut ainsi 
relever la difficulté d'établir la signification clinique des isolats de faible virulence (21, 22, 23, 24). La 
surévaluation de résultats positifs peut entraîner des problèmes de santé publique et économiques, 
puisqu'elle conduit à la l'utilisation excessive des antibiotiques, favorisant secondairement le 
développement de résistances (par exemple, utilisation excessive de la vancomycine lors 
d’hémocultures faussement positives pour un staphylocoque coagulase-négative, avec pression de 
sélection sur les entérocoques) (15, 21, 25, 26). Des critères microbiologiques d’évaluation ont été 
développés pour aider le clinicien à déterminer la signification d’une hémoculture positive, 
notamment pour les staphylocoques coagulase-négative. Par exemple : le nombre d'hémocultures 
positives sur le nombre total effectué (27, 28, 29, 30), l'analyse quantitative de la croissance des 
germes (CFU/ml) et la rapidité de croissance en culture (3, 4, 23, 31). 
Lorsque les résultats sont exprimés en terme d’isolats et non d’épisodes (c.f tableau 1), cela 
crée un biais en faveur du nombre de pathogènes. En effet, si le nombre d’hémocultures prélevées 
pour un épisode de bactériémie/fongémie est élevé, les pathogènes vont être sur-représentés. Par 
exemple, dans notre étude 2 épisodes de bactériémie à staphylocoques coagulase-négative 
comptaient respectivement 6 et 8 hémocultures positives, donc isolats. Si dans ces cas seules les 2 
paires d’hémocultures conseillées en routine avaient été effectuées, nous aurions eu une proportion 
d'isolats pathogènes de 41% au lieu de 50% et une proportion d'isolats contaminants de 45% au 






Les bactéries Gram positif ont été plus souvent isolées et plus souvent à l’origine d’une 
contamination que les bactéries Gram négatif (55% vs 38%, 17% vs 0,6%, respectivement), ce qui 
rejoint les observations faites dans la littérature (5, 32, 33, 34). 
Le nombre élevé de bactéries Gram positif peut notamment être expliqué par une 
augmentation de la fréquence d'isolement des staphylocoques coagulase-négative au cours de la 
dernière décennie, souvent comme contaminants, mais aussi comme pathogènes. A l'Hôpital 
Cantonal de Fribourg, les staphylocoques coagulase-négative ont été considérés comme des 
pathogènes dans 23% des épisodes d'hémocultures positives pour ce germe et ont été responsables 
de 7% de toutes les bactériémies. Des observations similaires sont retrouvées dans le travail de 
Weinstein & al. (9% des bactériémies), et rejoignent d'autres données récentes de la littérature (15, 
35). Plusieurs explications ont été avancées pour expliquer ce changement d’épidémiologie (25) : 
l'utilisation de plus en plus fréquente de biomatériaux tels que les prothèses orthopédiques, les 
valves cardiaques de remplacement et les cathéters intravasculaires, l’amélioration des régimes 
antibiotiques dirigés vers les Gram négatif, notamment chez les patients oncologiques et de soins 
intensifs et l’augmentation du nombre global d'hémocultures effectuées (augmente le nombre de 
contaminants). 
Dans notre étude, P. aeruginosa n'a pas souvent été observé et représente 3% des 
bactériémies pour des chiffres qui se situent dans la littérature entre 5 et 10% (5, 6, 7, 36). Cela 
peut tenir à la variabilité des populations étudiées et à l’épidémiologie locale qui dépend de la 
pression de sélection des antibiotiques couramment utilisés (37). De plus, l’Hôpital Cantonal de 
Fribourg prend en charge moins de patients à risque d'une infection à P. ae uginosa que les centres 
de référence de grande taille (37, 38, 39, 40). 
Les bactéries anaérobes ont été responsables de 1,2% de nos hémocultures positives, nous 
situant à la limite inférieure de l'intervalle de 0,5 à 12% retrouvé dans la littérature (41, 42, 43, 44, 
45). De manière générale on assiste à la diminution des bactériémies à germes anaérobes (43), 
possiblement en raison du progrès des techniques chirurgicales et d’une amélioration de la 
couverture empirique des bactéries anaérobes. Cette diminution suscite des réflexions sur l'utilité et 
le rapport coût/efficacité de leur recherche systématique. En pédiatrie ces infections sont rares et 
certains auteurs ne les recherchent plus de routine (46, 47). 
Les levures, uniquement des Candida sp, ont été isolées à une fréquence semblable dans 
notre étude et dans celle de Weinstein & al. : 6% de toutes les hémocultures positives de notre 
série, pathogènes dans 88% des cas, contre 4% pour Weinstein & al., pathogènes dans 91% des 
cas. L’intervalle est de 8 à 19% dans d’autres travaux récents (48, 49). Les candidémies ont 
augmenté ces 10 dernières années (49) ; en Suisse, entre 1980 et 1989, dans un centre 
universitaire de grande taille, les candidémies ne représentaient que 2% des hémocultures positives 
(50). L'utilisation de routine d'antibiotiques à large spectre (49), l'augmentation du nombre de 
patients en mauvais état général, immunocompromis, ayant subi une chirurgie majeure, recevant 
une nutrition parentérale ou porteurs d’un cathéter intravasculaire, sont des facteurs pouvant 







Lieu d'acquisition de l'infection. On retrouve dans notre étude, comme chez Weinstein & 
al. et d’autres auteurs (32, 33, 51), un nombre égal d’épisodes de bactériémie/fongémie 
nosocomiaux et extra-hospitaliers (52% vs 48%). Il s'agit d'un changement généralement observé 
par rapport aux années 70 et 80 (5, 7, 32) où les bactériémies/fongémies nosocomiales étaient 
prédominantes. Les explications possibles en sont l’accent mis sur la prévention des infections 
nosocomiales (notamment de la transmission liées aux sources exogènes : personnes, équipement, 
locaux) (52), l’antibioprophylaxie péri-opératoire, la meilleure connaissance des facteurs de risques 
liés au patient et la diminution des durées d'hospitalisation. 
Les germes retrouvés plus fréquemment à l'origine de bactériémies/fongémies nosocomiales 
sont dans notre étude les mêmes que ceux généralement mentionnés dans la littérature (levures, 
staphylocoques coagulase-négative, entérocoques, certaines bactéries Gram négatif) (5, 6, 3, 32, 
33). On peut noter que dans notre étude la totalité des épisodes à staphylocoques coagulase-
négative sont nosocomiaux, contre 70% dans celle de Weinstein & al.. Une explication pourrait être 
la pratique de plus en plus fréquente aux Etats-Unis des "hospitalisations à domiciles" pour des 
patients porteurs de cathéters intravasculaires. La source la plus fréquente des 
bactériémies/fongémies nosocomiales à l'Hôpital Cantonal de Fribourg est les cathéters 
intravasculaires (34%), ce qui rejoint d’autres chiffres publiés (53). 
 
Porte d'entrée des microorganismes. Dans notre étude, 18% des épisodes de 
bactériémie/fongémie ont pour origine un cathéter intravasculaire ; c’est la deuxième porte d'entrée 
la plus fréquente après le tractus urinaire (23%). Nos résultats sont en accord avec ceux de 
Weinstein & al. (19%), ainsi qu'avec ceux d’autres publications récentes (15 à 21%) (51, 53, 54). 
Les germes retrouvés ont été le staphylocoque doré, les staphylocoques coagulase-négative et les 
candida sp. L'impact de ces infections, tant sur la morbidité et la mortalité que sur les coûts 
hospitaliers, est préoccupant. En Suisse, une bactériémie complique en moyenne 3 à 5 voies 
centrales sur 100 (53) et son diagnostic peut être difficile à établir, notamment chez les patients aux 
soins intensifs. 
L’origine de 24% des épisodes de bactériémie/fongémie est restée indéterminée, 





La CRP est une protéine qui permet de diagnostiquer et de suivre l'évolution des 
phénomènes inflammatoires aigus. Elle est synthétisée par les hépatocytes, puis libérée dans la 
circulation 6 à 48 heures après une stimulation par des cytokines. Lorsque l'inflammation résulte 
d'une infection bactérienne, l'élévation de la CRP est un indicateur reconnu, bien que peu sensible 
précocement et très peu spécifique pour les valeurs basses (56). La spécificité augmente lorsque la 
CRP atteint des valeurs très élevées. Nous avons voulu voir dans quelle mesure ce test pouvait 
contribuer à établir la signification clinique d'une hémoculture positive. 
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Pour une valeur de CRP >200 mg/l, la sensibilité du test est faible (23%) mais la spécificité 
bonne (94%) avec une valeur prédictive positive de 95%. Par conséquent, la présence d'une 
hémoculture positive et d'une CRP >200 mg/l rend la probabilité d'une contamination faible. Pour 
des valeurs <200 mg/l, la spécificité diminue et la sensibilité augmente. 
Il existe de nombreuses données contradictoires concernant l’utilité de la CRP pour identifier 
les patients bactériémiques avec ou sans hémocultures positives (57) et plus particulièrement chez 
le nouveau-né, le patient de soins intensifs et chez le neutropénique.  
Selon une étude récente effectuée chez des patients de soins intensifs (58), la CRP possède 
une sensibilité de 98,5% (spécificité 75%) pour une valeur seuil de 50 mg/l chez les malades ayant 
une clinique suggestive de sepsis, avec ou sans hémoculture positive. Dans une autre étude menée 
dans une population de patients hospitalisés avec un diagnostic de leucémie aiguë et ayant eu une 
ou plusieurs hémocultures positives pour un staphylocoque coagulase-négative, l'augmentation de la 
CRP dans les 24 heures suivant la première hémoculture positive était significativement plus élevée 
pour les épisodes de bactériémies que pour les contaminations (59). 
La CRP est un outil complémentaire à la clinique, relativement spécifique de la présence 
d’une bactériémie/fongémie lorsque ses valeurs sont très hautes et en présence d’une hémoculture 
positive. Néanmoins, dans la majorité des cas son élévation est modérée et se trouve aussi bien 





A l'Hôpital Cantonal de Fribourg, 76% des patients ont été traités de manière adéquate à 
chaque étape chronologique étudiée, ce qui rejoint les résultats de l'étude de Weinstein & al. (78%). 
Par contre on note une différence en ce qui concerne le traitement empirique, qui s'est avéré 
inadéquat dans 18% de nos cas et dans 10% des cas de Weinstein & al.. D'autre part la proportion 
de traitements globalement inadéquats s'élève à 5% dans notre étude et à 1% dans celle de 
Weinstein & al.. Une explication est certainement liée à notre définition de l'adéquation du 
traitement, plus exigente que celle de Weinstein & al. (5) (« le traitement était considéré comme 
adéquat et de premier choix s’il correspondait aux recommandations établies ; adéquat mais de 
second choix si le germe identifié était sensible à l’antibiotique prescrit mais sans correspondre aux 
recommandations »). Dans notre étude, un traitement empirique peut être jugé inadéquat même s'il 
correspond à des recommandations établies. De plus, la prescrition d'une quinolone ou d'une 
céphalosporine de 3ème génération pour les staphylocoques doré ou coagulase-négative, et d'une 
quinolone pour les streptocoques a été considérée comme inadéquate, indépendamment de 
l'antibiogramme final ; on voit donc qu’inadéquation n’est pas synonyme d’inactivité. Une telle 
prescription concerne 44% des traitements qui ont été considérés comme inadéquats à chaque 
étape chronologique. 
C'est dans le service de chirurgie que l'on note le plus de couples germe/traitement 











Nous avons observé une mortalité attribuable des épisodes de bactériémie/fongémie 
inférieure à la mortalité retouvée par Weinstein & al.: 9,4% contre 17,5%. avec un intervalle de 6 à 
12% dans d'autres travaux (32, 33). L'hétérogénéité des populations étudiées, un taux d'endémicité 
de bactéries multirésistantes plus faible en Suisse que dans d'autres pays européens ou qu'aux 
Etats-Unis et des différences de design entre les travaux pourraient être des explications à ces 
différences. 
Microbiologie. Dans notre observation, la mortalité attribuable des épisodes de 
bactériémies à germes Gram positif (10%) s'est révélée supérieure à celle des épisodes à germes 
Gram négatif (4%), mais cette différence n'a pas de signification statistique. Certains travaux vont 
dans le sens de nos résultats (33, 60), alors que l'étude de Weinstein & al. rapporte une mortalité 
attribuable comparable à la nôtre pour les épisodes à bactéries Gram positif (11%), mais supérieure 
(18%) pour les épisodes à bactéries Gram négatif, en relevant néanmoins l'augmentation de la 
mortalité attribuable des épisodes à bactéries Gram positif durant les années 80 (7). Nous n'avons 
relevé aucune mortalité attribuable pour les staphylocoques coagulase-négative, alors qu'elle est de 
6% dans l'étude de Weinstein & al.. Les résultats concernant la mortalité des épisodes à 
staphylocoque doré et à pneumocoques sont comparables dans les deux travaux. 
La fréquence des bactériémies et des chocs septiques associés aux bactéries à Gram positif 
va en augmentant (33, 61). La progression du nombre de staphylocoques résistants à la méthicilline, 
d'entérocoques résistants aux bêta-lactames et aux glycopeptides et de pneumocoques résistants à 
la pénicilline sont des facteurs pouvant contribuer à augmenter la mortalité des bactériémies à 
germe Gram positif. 
Les candidémies sont associées à une mortalité attribuable élevée (36%). Il en est de même 
dans l'étude de Weinstein & al. (36% pour épisodes à levures et champignons) ainsi que dans 
certains travaux de la littérature (21-38%) (33, 50, 51, 62, 63). 
 
 
Age. La mortalité attribuable des épisodes de bactériémie/fongémie augmente en fonction 
de l'âge, particulièrement pour les patients de plus de 75 ans. Bien que statistiquement non 
significative dans notre étude, cette observation se retrouve dans certains travaux de la littérature 
(64, 65, 66). Les patients âgés sont fréquemment hospitalisés, souffrent de plusieurs pathologies, 
ont un état général diminué et la présentation clinique d'une septicémie dans cette population est 
parfois atypique, retardant le diagnostic (65). 
Conditions prédisposantes. La mortalité attribuable des épisodes de 
bactériémie/fongémie augmente avec le cumul de conditions prédisposantes chez un même patient, 




morbidités chez les patients admis aux soins intensifs assombrit le pronostic des septicémies, 
indépendamment des scores de type APACHE (66). 
Lieu d'acquisition de l'infection. Les bactériémies/fongémies nosocomiales sont connues 
pour avoir une mortalité attribuable plus élevée que les infections acquises à l'extérieur de l'hôpital : 
12% comparé à 6% dans notre série, 20% comparé à 15% dans celle de Weinstein & al., 26% 
contre 14% dans d'autres travaux (32, 51, 67). Outre les facteurs de risque propres au patient, ce 
sont des déterminants microbiologiques qui influencent la mortalité de ces infections : les 
candidémies et les bactériémies polymicrobiennes sont responsables d'une mortalité attribuable 
particulièrement élevée (51, 68).  
 
 
Porte d'entrée. Nous avons observé une mortalité attribuable plus élevée lorsque la porte 
d'entrée de l'infection était un site difficile à drainer, comme la cavité abdominale ou les poumons, 
ou lorsque la porte d'entrée était indéterminée. Nos chiffres n'ont pas atteint la signification 
statistique, mais de telles observations sont retrouvées dans la littérature (3, 5, 7, 36, 51, 55). La 
mortalité attribuable des infections sur cathéters intravasculaires est de 9% dans notre étude, de 
7% chez Weinstein & al. et peut atteindre 25% dans la littérature (53). 
 
 
Traitement antibiotique. Weinstein & al. ont montré que la mortalité attribuable des 
épisodes de bactériémie/fongémie augmente en fonction de la durée d'inadéquation du traitement. 
Nos chiffres sont trop petits pour être interprétés. Il y a intuitivement un bénéfice à débuter de 
manière précoce une antibiothérapie empirique qui soit active in vitro sur le germe impliqué ; ce 
bénéfice a été démontré dans plusieurs études (5, 7, 69). Une réduction de la mortalité est aussi 
observée si une antibiothérapie adéquate est débutée dès que l'hémoculture est rapportée positive 








La bactériémie et la fongémie sont des affections fréquentes en milieu hospitalier et leur 
évolution est généralement défavorable en l’absence d’un traitement antibiotique efficace. Leur 
diagnostic doit être rapide et précis. L’hémoculture est l’outil puissant qui permet de poser ce 
diagnostic, mais comme pour la plupart des examens microbiologiques, son interprétation est parfois 
difficile. Le clinicien doit intégrer de nombreux paramètres dans son analyse pour appréhender 
correctement la signification, le pronostic et la meilleure approche thérapeutique d’une hémoculture 
positive. Une bonne connaissance de ces paramètres, et plus particulièrement de la microbiologie et 
de l’épidémiologie des bactériémies et des fongémies, lui sera également utile pour faire un choix 
d’antibiothérapie empirique lorsque le diagnostic d’infection bactérienne ou fongique systémique 
sera soupçonné. 
Bien que la littérature mette à disposition des études de très grande qualité pour approcher 
le problème - notamment celle de Weinstein & al. (5) -, le clinicien tire le meilleur bénéfice de la 
connaissance de données locales, spécifiques au pays et au type d’établissement où il pratique. 
C’était là la motivation de notre travail. 
Nos résultats rejoignent en de nombreux aspects les publications récentes dans le domaine, 
mais s’en distinguent sur quelques points intéressants, notamment la signification des hémocultures 
positives pour les staphylocoques coagulase-négative, la microbiologie des bactériémies et le 
pronostic de l’affection. Nous avons par ailleurs pu constater que la prise en charge des bactériémies 
et fongémies à l’Hôpital Cantonal de Fribourg n’est pas moins bonne que celle rapportée par certains 
hôpitaux américains de grand renommée, ce qui est très satisfaisant, mais qu’il y avait encore place 
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Tableau Ia. Microbiologie des endocardites 
 Endocardite Nb (%) 
  Définie, non 
Microorganismes (Nb. d’épisodes) Documentée * documentée ** 
Staphylococcus aureus (5) 5 (100) 0 
Streptococcus viridans (3) 1 (33,3) 2 (66,7)) 
Streptococcus bovis (1) 1 (100) 0 
Actinobacillus actinomycetemcomitans (1) 0 1 (100) 
Total (10) 7 (70) 3 (30) 
   
* En plus du critère microbiologique, végétation visible à l'échocardiographie transthoracique. 
** Pas d'échocardiographie effectuée, endocardite définie selon les autres critères du Duke’s 
Endocarditis Service (71). 
   
 
 
Le staphylocoque doré a été retrouvé dans la moitié des cas d’endocardite. Il y a eu 1 cas 







Tableau Ib . Distribution des épisodes d’endocardite en fonction de la porte d’entrée des  
microorganismes. 
 Nb. (%) d’épisodes 
Microorganismes (Nb. d’épisodes) Cutané ORL Indéterminé 
Staphylococcus aureus (5) 1 (20) 1 (20) 3 (60) 
Streptococcus viridans (3) 0 1 (20) 2 (80) 
Streptococcus bovis (1) 0 1 (100) 0 
Actinobacillus actinomycetemcomitans (1) 0 0 1 (100) 





La porte d’entrée des bactéries à l’origine des épisodes d’endocardite est restée impossible à 
déterminer dans la majorité (60%) des cas. Les épisodes ont été d’origine ORL dans 30% des cas, 
dont 2 abcès dentaires (2/3, 66%). 
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Microorganisme Antibiothérapie en cours 
Staphylococcus aureus amoxicilline/acide clavulanique 
Enterobacter cloacae trimethoprin-sulfamethoxazole 
E.coli amoxicilline 
Haemophilus infuenzae azithromycine 
Morganella morganii imipenem+gentamycine 
Pseudomonas cepacia vibramycine+trovafloxacine 





L’antibiothérapie pré-hémoculture, selon la définition établie dans le texte, a été considérée comme 
efficace (adéquate) si le germe y était sensible in vitro. La durée de l’antibiothérapie pré-
hémoculture, la voie d’administration de l’antibiotique et le contexte clinique (pouvant expliquer une 
bactériémie persistante sous traitement) n’ont pas été pris en compte et n’ont pas été répertoriés 






Annexe III. A propos des couples germe/traitements : 
 
Il y a eu en tout 519 couples germe/traitement dont 444 couples germe/traitement adéquats et 75 couples 
germe/traitement inadéquats. 
Leur répartition dans les différents services se fait comme suit : 
 








t 41 (54.7) 22 (29.3) 10 (13.3) 2 (2.7) 
TOTAL (519) 291 (56) 87 (16.8) 97 (18.7) 44 (8.5) 
 
A titre d’exemple, tableaux ayant servi de base de calcul pour les couples germe/traitement inadéquat: 
 
  Germe Antibio T1 T2 T3 Service
I, I, I 1 E.coli Abstention Abstention Abstention Chir 
 2 E.coli & Bacteroïdes fragilis Maxipime Maxipime Maxipime Med. 
 3 Pseudomonas sp Augmentin Augmentin Augmentin Chir 
 4 Enterobac er sp t Augmentin Augmentin Augmentin Chir. 
 5 Strepto.equisimilis Tarivid Tarivid Tarivid Med 
 6 Staph. coagulase négatif Noroxin Noroxin Noroxin Chir 
 7 Staph. coagulase négatif Abstention Abstention Abstention Chir 
 8 Staph. aureus Rocéphine Rocéphine Rocéphine Chir 
 9 Staph.aureus Rocéphine Rocéphine Rocéphine Med 
 
I, I, A 1 Candida albicans Tienam, Gara Tienam, Gara SI 
 2 Staph.coagulase négatif Tienam Tienam SI 
 3 Staph aureus Ro + Tarivid Ro + Tarivid Med 
 4 Strepto viridans Augmentin Augmentin * Med 
 5 Stenotrophomonas malt. Ro + Flagyl Ro + Flagyl Med 
 6 Pseudomonas aeruginosa Rocéphine Rocéphine Med 
 7 Pseudomonas aeruginosa Clamoxyl Clamoxyl Med 
 8 Pseudomonas aeruginosa Augmentin Augmentin Med 
 9 E.coli Augmentin R Augmentin R Med 
 10 E.coli Augmentin I Augmentin I Ped 
 11 Salmonella enteritidis Augmentin Augmentin Med ambul. 
 12 Serratia marcescens Augmentin + Flagyl 
Augmentin + 
Flagyl Chir 
* considéré comme inadéquat car : endocardite et donné per os. Germe toutefois sensible à la Penicilline. 
I, A, A 1 Candida albicans Augmentin/ 
Tarivid 
Med 
 2 Candida glabrata Augmentin Med 
 3 Staph. aureus Zithromax Med 
 4 Staph. aureus Clamoxyl/ Ro SI 
 5 Staph. aureus Clamoxyl/ Ro/ 
Flagyl 
SI 
 6 Strepto. Pneumoniae Abstention Med 
 7 Strepto viridans Abstention Med 
 8 Strepto.mitis Tarivid Med 
 9 Staph. coagulase négatif Tarivid Med 
 10 Enterobacter cloacae Floxapen/ Rimactan Chir 
 11 E. coli Augmentin R Med 
 12 Pseudomonas sp Augmentin Med 
 13 Pseudomonas aeruginosa Rocéphine SI 
 14 Candida albicans Rocéphine + Flagyl Chir 
 15 Candida albicans Abstention Med 
 16 Candida albicans Floxapen Med 
 17 Candida albicans Abstention SI 
 18 Stepto.bovis Abstention Med 
Et ainsi de suite. 
